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iddi görme kaybına yol açan retina damar 
hastalıkları içerisinde ven tıkanıklığı 
diabetik retinopatiden sonra ikinci sırada 

yer almaktadır.1 Yapılan bir çalışmada retina ven 
tıkanıklığı 4 yıllık takipte 40 yaş üstü her 1000 
kişinin 2.14’ünde görülürken, 64 yaş üstü her 1000 
kişinin 5.36’sında görülmüştür.2 Retina ven tıka-
nıklığı kök (santral), hemisantral ve dal tıkanıklığı 
olmak üzere 3’e ayrılır. Retina ven tıkanıklığında 

görmeyi tehdit eden en önemli komplikasyonlar 
makula ödemi ve neovaskülarizasyondur.3 

Retina ven tıkanıklığının patogenezi tam ola-
rak bilinmemektedir. Retina arteri ve veninin ana-
tomik ilişkisi nedeniyle aterosklerotik retina arteri 
kan akımında türbülansa yol açarak endotel hasarı-
na neden olur ve bu da pıhtı oluşumuna zemin 
hazırlar. Virchow triadına göre pıhtı oluşumuna 
neden olan 3 etken; yavaş kan akımı, damar duvarı 
ve kan tablosu değişiklikleridir.4 

Retina ven kök tıkanıklığında (RVKT) pıhtı 
lamina kribrosa seviyesinde olup burada santral 
retina arteri ve veni oldukça yakın ilişkidedir.5 
Yapılan çalışmalarda kan akımındaki değişikliğin 
arter-ven çaprazlaşma yerinde duvar hasarına ve 
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Özet 
Retina ven tıkanıklığı diabetik retinopatiden sonra en sık görü-

len retina damar hastalığıdır. Arter-ven çaprazlaşma yerlerinde arter 
ve ven aynı adventisyal kılıfda olduklarından, retina ven dal tıkanıklı-
ğı (RVDT) genellikle bu bölgelerde görülür. Hastalığın patogenezi 
tam olarak bilinmemektedir. Retina ven tıkanıklığı ile ilişkili çeşitli 
sistemik ve göz ile ilgili hastalıklar tanımlanmıştır. Retina ven tıkanık-
lığına zemin hazırlayan hastalıkların en sık görülenleri, primer açık 
açılı glokom, hipertansiyon, diabetes mellitus ve aterosklerozdur. 
Makula ödemine ya da kanamaya bağlı olarak görme kaybı değişir. 
Oküler neovaskülarizasyon en ciddi komplikasyonlardan biridir. 
Retina ven tıkanıklığı olan gözü değerlendirmek için flöresein anjiog-
rafi (FA) yapılmaktadır. Günümüzde retina ven tıkanıklığından sonra 
görme kaybını önlemede ya da kaybolan görmenin tekrar sağlanma-
sında etkili bir tedavi yöntemi bulunmamaktadır. İskemik olmayan 
tipin iskemik tipe ilerlemesini engellemek ve diğer gözde tıkanıklık 
riskini azaltmak için uygulanacak en iyi yöntem, retina ven tıkanıklığı 
ile ilişkili hastalıkların araştırılması ve tedavi edilmesidir. 
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 Abstract 
Retinal vein occlusion is the most common retinal vascular dis-

ease after diabetic retinopathy. Because the retinal artery and vein 
share a common adventitial sheath, branch retinal vein occlusion 
almost always occurs at arteriovenous crossings. The exact patho-
genesis of this disease remains unclear. A variety of systemic and 
ocular disorders associated retinal vein occlusion have been identified. 
Primary open angle glaucoma, hypertension, diabetes mellitus and 
arteriosclerosis are the most frequent disorders predisposing to retinal 
vein occlusion. The degree of visual loss is variable, due to macular 
edema or  hemorrhage. Ocular neovascularization is one of the most 
serious complications of this disease. Fluorescein angiography are 
used to evaluate eyes with retinal vein occlusion. Currently, there is 
no effective treatment to prevent visual lost or retrieve lost vision after 
retinal vein occlusion. The best approach is investigation and treat-
ment of disorders assosiated retinal vein occlusion to prevent the 
progression of disease from nonischemic to ischemic and to decrease 
the risk in the contralateral eye. 

Key Words: Retinal vein occlusion; central retinal vein occlusion;  
                      branch retinal vein occlusion 
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endotel proliferasyonuna neden olduğu belirtilmiş-
tir.5,6 Normal gözlerde arter-ven çaprazlaşma yeri-
nin yaklaşık %70-75’inde arterler venleri üstten 
çaprazlamakta ve retina ven dal tıkanıklıkları da 
(RVDT) çoğunlukla arterlerin üstte seyrettiği bu 
tip kesişim yerlerinde olmaktadır.7 Çaprazlaşma 
yerinde arter ve ven ortak bir adventisyal kılıfla 
çevrilidir ve bu kılıfın kasılması ile ven lümeni 
daralmaktadır.4,5 Arter ven çaprazlaşmalarının üst 
temporal bölgede daha sık olmasından dolayı tıka-
nıklıklar bu bölgede daha sık görülmektedir. Ana-
tomik olarak nazal bölgedeki arter ve venler birbir-
lerine paralel olarak gittiğinden tıkanıklık en az bu 
bölgede görülür. Hayreh ve ark., alt ve üst 
temporal ven tıkanmalarının %91.2, yalnız üst 
temporal ven tıkanıklığının %61.8, yalnız alt 
temporal ven tıkanıklığının %29.3 oranında oldu-
ğunu ve en az tıkanmanın ise nazal retinada görül-
düğünü bildirmişlerdir.8 Yapılan bir çalışmada 
temporal ven tıkanıklığı %60.7, makula ven tıka-
nıklığı %23.4, nazal ven tıkanıklığı ise %2.7 olarak 
bulunmuştur.9 Başka bir çalışmada da ven dal tıka-
nıklığı en sık üst temporal bölgede görülmüştür.10 

Klinik ve hayvan çalışmaları ile elde edilen so-
nuçlar iskemik olmayan RVKT’nin sadece vendeki 
tıkanıklıklar, iskemik RVKT’nin ise ven ve arterde-
ki tıkanıklıklar ile oluştuğunu göstermektedir.7,11 

RVKT’nin oluşmasında arter değişikliklerinin 
birincil etken olduğunu ifade eden yazarlara karşı, 
yapılan hayvan deneylerinde arter değişikliklerinin 
ven tıkanıklığı sonrası ikincil olarak gelişebileceği 
gösterilmiştir.11,12 

Retina arter tıkanıklığında kan akımı, tıkanık-
lık öncesi akımın yaklaşık %1’ine iner ve nöronla-
rın ölümüyle sonuçlanır, oysa ven tıkanıklığında 
akım %40-50 oranında azalır ve nöronlar ölmez. 
Ancak retinada iskemiye yol açar. İskeminin şidde-
ti tıkanıklığın süresine ve yaygınlığına bağlıdır. 

Retina ven tıkanıklığına neden olan birçok risk 
etkeni tanımlanmıştır. Bunlar sistemik ve göz ile 
ilgili nedenler olmak üzere 2’ye ayrılır;13-15 

I- Sistemik nedenler 

- Hipertansiyon 

- Ateroskleroz 

- Diabetes Mellitus (DM) 

- Hematolojik nedenler 

- Oral kontraseptif kullanımı 

- Hamilelik 

- İnflamatuar nedenler 

II- Göz ile ilgili nedenler 

- Primer açık açılı glokom (PAAG) 

- Primer açı kapanması glokomu 

- Oküler hipertansiyon 

- Hipermetropi 

- Travma 

- Optik disk lezyonları 

I- Sistemik Nedenler 
Hipertansiyon 

Yüksek kan basıncı, gözün perfüzyon basıncı-
nı arttırır ve göze gelen kan akımı artar. Artmış kan 
akımı otoregülasyonla düzenlenir ve vazokonstrik-
siyonla arterin damar lümeni daralır. Ard arda olu-
şan vazokonstriksiyon atakları arter duvarında 
fibrinoid nekroz ve skleroza yol açarak damarın 
sertleşmesine ve kalınlaşmasına neden olur. Arter 
ve venin ortak kılıfı paylaştığı yerde kalınlaşmış ve 
sertleşmiş arterin vene basması sonucunda ven 
tıkanıklığı görülür.16,17 

Appiah ve ark., hipertansiyon sıklığını; 
RVKT’de %46.9, dal tıkanıklığında %58.4 olarak 
saptamışlardır.13 

RVKT oluşan gençlerin %25’inde hipertansi-
yon görülürken, yaşlılarda bu oran %60 olarak 
bildirilmiştir.4 Yapılan bir çalışmada retina ven 
tıkanıklığında görülen en sık risk etkeninin hiper-
tansiyon olduğu saptanmıştır.10 

Ateroskleroz 

Ateroskleroz, damar lümeninde daralmaya yol 
açarak kan akımında düzensizliğe neden olur. Yaş-
lı insanlarda santral retina arteri ve venindeki 
sklerotik değişikliklere bağlı lümen daralması ve 
endotel proliferasyonuna bağlı kan akımında mey-
dana gelen değişiklikler pıhtı gelişiminde önemli 
rol oynar. Hiperkolesterolemi aterosklerozun orta-
ya çıkmasında önemli bir risk etkenidir.13,16 
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Appiah ve ark., aterosklerotik kalp hastalığı 
sıklığını; kök tıkanıklığında %22.1, dal tıkanıklı-
ğında %23.4, hiperkolesterolemiyi; kök tıkanıklı-
ğında %8.5 ve dal tıkanıklığında ise %10.2 olarak 
saptamışlardır. Hipertansiyonun ven dal tıkanıklı-
ğında daha sık görülmesi, hipertansif aterosklerotik 
değişikliklerin retina arterlerini daha fazla etkile-
mesi ve bu etkinin arter-ven çaprazlaşma yerlerin-
de ven lümenine yansıması ile açıklanmaktadır.13 

Diabetes Mellitus 

Diabetes Mellitusta anormal eritrosit küme-
leşmesi, trombosit yapışması ve kümeleşmesinde 
artış mevcuttur. Glukozun yüksek olması nedeniyle 
salınımı artan büyüme hormonu, fibrinojen ve alfa 
2 makroglobulin gibi serum proteinlerinin sentezi-
ni arttırarak hiperviskoziteye neden olur. DM’de 
görülen bazal membran ve endotel hasarı da kan 
akımında değişikliklere yol açar.18 

Appiah ve ark., DM sıklığını kök tıkanıklığın-
da %13.8, dal tıkanıklığında %12.6 olarak bildir-
mişlerdir. Bu çalışmanın sonucunda DM sıklığı 
kök ve dal tıkanıklığı arasında anlamlı farklılık 
göstermemiştir.13 

Johnston ve ark.nın yaptığı bir çalışmada 
RVDT olan olguların %21’inde DM görülürken 
kontrol grubunda bu oran %14 olarak bulunmuş-
tur.15 Başka bir çalışmada DM ile dal tıkanıklığı 
arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır.13 
Hayreh ve ark., kök tıkanıklığı olan 50 yaş altında-
ki olgularda DM sıklığının %3-9 arasında, 50 yaş 
üstündeki olgularda ise %4-34 arasında değiştiğini 
belirtmişlerdir.19 

Hematolojik Nedenler 

Dolaşımda kanın akışkanlığını sürdürmesi ve 
damar bütünlüğü bozulduğunda dışarı akışın engel-
lenmesi hemostaz dengesinin düzenli çalışmasına 
bağlıdır. Bu denge pıhtılaşma ve pıhtılaşmayı ön-
leyici sistemin uyumlu bir şekilde çalışması ile 
sağlanır. 

Eritrositlerde şekil değişiklikleri (orak hücreli 
anemi, sferositoz), plazma makromoleküllerinde 
artış (hipergamaglobulinemi, multipl myeloma, 
hiperlipidemi, hiperfibrinojenemi), kanın şekilli 
elemanlarında artış (polistemi, lösemi) gibi 

hiperviskozite yapan nedenler ve pıhtılaşma siste-
mindeki bozukluklar (protein C, S eksikliği, aktive 
protein C rezistansı, antitrombin 3 eksikliği) retina 
ven tıkanıklığı gelişiminde önemli rol oynar.20-23 

Oral Kontraseptif Kullanımı 

Uzun süreli oral kontraseptif kullanımı damar 
duvarında intima proliferasyonuna ve pıhtılaşma 
sisteminde anormalliklere yol açarak pıhtı oluşu-
muna neden olur.24 Ayrıca östrojen içeren ilaçlar 
venlerde genişlemeye yol açarak kan akımında 
düzensizliğe neden olur ve pıhtı riskini arttırır.6 

Hamilelik 

Hamilelikte artan östrojen nedeniyle meydana 
gelen ven genişlemesine bağlı kan akım bozukluğu 
pıhtı oluşma riskini arttırmaktadır.6 Ayrıca preek-
lamptik hamilelerde hipertansiyona bağlı olarak 
retina arterlerinde kalıcı sklerotik değişiklikler 
oluşur.25 

İnflamatuvar Nedenler 

Green ve ark.nın RVKT olan 28 olguda yaptı-
ğı prospektif histopatolojik çalışmada, olguların 
%48’inde pıhtı bölgesinde inflamatuar hücre 
infiltrasyonu gösterilmiş ve artmış inflamatuar 
aktivitenin etiyolojide rolü olduğu öne sürülmüş-
tür.5 Dodson ve ark. ise RVKT olan olgularda se-
rum C-reaktif proteini, sedimentasyonu ve serum 
viskozite seviyelerini yüksek bulmuşlar ve hasta-
larda inflamatuar aktivitenin arttığını belirtmişler-
dir.17 

Paranazal sinüzit, kavernöz sinüs trombozu, 
fasiyal erizipel ve oftalmik herpes zosterin ven kök 
tıkanıklığı ile ilişkisi olduğu düşünülmektedir.20 
Retrobulber inflamasyon, optik nörit, orbita selüliti 
gibi çevre dokularda oluşan inflamasyon santral 
retina veninde de inflamasyona yol açarak 
RVKT’ye neden olabilir.26 

Santral retina veninde birincil inflamasyon na-
dirdir. Genellikle genç yaştaki santral retina ven 
tıkanıklığı olgularında histopatolojik olarak peri-
flebit tespit edilmiştir. Bu sonuç herhangi bir sebep 
olmadan görülebildiği gibi sarkoidoz,27 sifiliz28 ve 
tüberküloz29 gibi hastalıklarda da görülebilir. Bu 
durum RVTD’de inflamatuar nedenlerin de etiyo-
lojide rol oynayabileceğini göstermiştir.17 
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Bazı yayınlarda Graves hastalığı,13 karotiko-
kavernöz fistül,26,30 hepatit B aşısı,31 HIV virü-
sü,32,33 sistemik lupus eritematozus34,35 ve kan α-2 
globulin seviyeleri14 ile RVKT arasında ilişki ol-
duğu belirtilmiştir. 

Malignansi, büyük cerrahi travmalar, doğum, 
kalp krizi, lokal hipoksi ve diüretik kullanımı da 
vende staza ve viskozite artışına yol açar.26 

II- Göz ile İlgili Nedenler 
Primer Açık Açılı Glokom 

Göz ile ilgili nedenler arasında retina ven tıka-
nıklığı ile yakın ilişkisi olan en önemli hastalık 
PAAG’dir. Glokomda göz içi basıncının (GİB) 
yükselmesi sonucu retina veninde staz ve kan akı-
mında yavaşlama meydana gelir. Böylece Virchow 
triadının ilk koşulu ortaya çıkmış olur. Retina da-
marlarının perfüzyon basıncı, kan basıncı ile 
GİB’in farkına eşittir. GİB’de yükselme veya kan 
basıncında düşme göz perfüzyonunu bozar. GİB 
yüksekliğinde optik diskteki glial doku kaybı ne-
deniyle damarsal yapılar yer değiştirir ve santral 
retina veni lamina kribrosa tarafından basıya maruz 
kalır. Sonuçta santral retina veninde staz oluşarak 
pıhtı meydana gelir.36 Yapılan çalışmalarda 
PAAG’de kan viskozitesi ve eritrosit agregasyo-
nunda artış ve kan hızında azalma saptanmıştır.37,38 

Retina ven tıkanıklığı ve glokom arasındaki i-
lişki birçok araştırmacı tarafından incelenmiştir. 

Appiah39 ve Frucht36 yüksek GİB olan olgularda 
kök tıkanıklığının daha sık görüldüğünü bildirmiş-
lerdir. Buna karşın Johnston,15 Rath,40 Saninoiu41 
ven tıkanıklıkları ile glokom arasında ilişki kurul-
madığını, PAAG’nin ven tıkanıklığının ortaya 
çıkışını etkilemediğini belirtmişlerdir. Yapılan 
çalışmalarda RVKT olan olgularda PAAG sıklığı 
%5.7 ile %66 arasında değişen oranlarda verilmiş-
tir.42 Calugaru çalışmasında kök tıkanıklığında 
PAAG sıklığını %10.2 olarak bildirmiştir.43 

Retina ven dal tıkanıklığında glokomun rolü-
nün ven kök tıkanıklığındaki kadar yüksek olmadığı 
gösterilmiştir. Yapılan bir çalışmada RVDT olan 
olgularda PAAG sıklığı %14 oranında bulunmuş-
tur.22 Lindblom çalışmasında bu oranı %2.9 olarak 
bulmuştur.44 

Saatci ve ark. psödoeksfoliatif glokom sıklığı-
nı ven kök tıkanıklığında %18.9, dal tıkanıklığında 
ise %2.7 olarak bulmuşlardır.45 Yapılan çalışma-
larda retina ven tıkanıklığında primer açı kapanma-
sı glokomu ise %0 ile %9 arasında değişen oran-
larda bildirilmiştir.42 

David ve ark. glokomu olmayan ven tıkanıklı-
ğı olgularında, ven kök tıkanıklığı/dal tıkanıklığı 
oranını 1/3.2, glokomu olan olgularda ise hemen 
hemen birbirine eşit olarak bulmuşlardır.46 

Travma 

Künt travma retina damarlarında ani kan akımı 
durmasına neden olur.26 

 
 

Resim 1. Üst hemisfer ven tıkanıklığı. 

 

 
 

 
Resim 2. Retina ven kök tıkanıklığı. 
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Optik Disk Lezyonları 

Optik disk druseni ve ödemi lamina kribroza 
düzeyinde vene bası yaparak RVKT’ye yol aça-
bilmektedir.47 Optik disk melanositomasının sant-
ral retina venine bası yaparak tıkanıklığa neden 
olduğu bildirilmiştir.48 

Hipermetropi-Aksiyel Uzunluk 

Hipermetropi olsun veya olmasın göz aksiyel 
uzunluğunun normalden kısa olduğu küçük gözler-
de, orantılı olarak sklera kanalının daha dar olacağı 
ve eğer komşu arterde sklerotik değişiklikler de 
mevcutsa, bu darlığın ven drenajını olumsuz yönde 
etkileyebileceği ileri sürülmüştür.49 

Brown ve ark.nın yaptıkları çalışmada RVKT 
olan gözlerde aksiyel uzunluk kontrol grubuna göre 
daha kısa bulunmuştur.50 Johnston ve ark. RVDT 
olan gözlerde hipermetropi sıklığını kontrol grubuna 
göre belirgin olarak yüksek bulmuşlardır.15 

Retina Ven Tıkanıklığının Sınıflaması 

Retina ven tıkanıklığı kök, dal ve hemisfer tı-
kanıklığı olmak üzere 3’e ayrılır. 

A- Retina Ven Kök Tıkanıklığı 

RVKT klinik olarak 2 gruba ayrılır; 

1- İskemik olmayan RVKT (venöz staz 
retinopati–perfüze tip) 

2- İskemik RVKT (hemorajik-perfüze olma-
yan tip). 

Olguların yaklaşık %75’i iskemik olmayan 
tiptir. İskemik olmayan tipte olguların %15’i ilk 4 
ayda, %34’ü ise 3 yılda iskemik tipe geçer. İskemik 
tipte olguların tümünde makula ödemi vardır ve 
görme oldukça düşüktür. Afferent pupil defekti 
mevcuttur. Flöresein anjiografide (FA) 10 disk ça-
pından fazla perfüze olmayan alanın bulunması 
iskemik tip için belirleyici olarak kabul edilir.51 

B- Retina Ven Dal Tıkanıklığı 

Retina ven dal tıkanıklığı, tıkanıklık yerine ve 
perfüzyon durumuna göre sınıflandırılabilir; 

Tıkanıklık yerine göre; 

1- Periferik RVDT 

2- Makula dal tıkanıklığı 

Perfüzyon durumuna göre; 

1- İskemik tip 

2- İskemik olmayan tip 

İskemik tip, RVDT’nin %20-30’unu oluşturur. 
FA’da 5 disk çapından daha geniş perfüze olmayan 
alanın bulunması iskemik tip olarak kabul edilir.52,53 

C- Hemisfer Ven Tıkanıklığı 

Hemisfer ven tıkanıklığı, ilk arter-ven çapraz-
laşma yerinden önce olan tıkanıklıklardır. Bu tıka-
nıklıkların gelişme şekli RVKT’ye, klinik seyirleri 
ise RVDT’ye benzer (Resim 1).52,53 

Klinik 
RVKT veya RVDT’de olgular ani ya da gün-

ler içinde ortaya çıkan ağrısız görme kaybından 
şikayet ederler. Retina ven tıkanıklığında makulanın 
etkilenmediği olgularda görme etkilenmez. Bu olgu-
ların görme alanlarında kısmi ya da absolu 
skotomlar ve etkilenen sahaya uyan bölgelerde 
periferik depresyonlar görülür. Görme azalmasına 
mikropsi ve metamorfopsi eşlik edebilir. 

Retina ven kök tıkanıklığında derin ve yüzeyel 
retina içi kanamalar, genişlemiş ve kıvrımlı retina 
venleri, yumuşak eksudalar, optik disk ve retina 
ödemi karakteristiktir (Resim 2). Kanamalar en 
belirgin bulgu olup değişik çap ve şekilde olabilir. 
Bazen vitreus kanaması şeklinde görülebilir. Disk 
sınırları bulanık ya da siliktir. Vende pulsasyon 
yoktur. 

Retina ven dal tıkanıklığında görünüm olduk-
ça tipiktir. Tıkanan venin drene ettiği retinada, 
tepesi venin tıkandığı arter-ven çaprazlama nokta-
sında, tabanı ise periferde bulunan bir üçgen bölge-
sinde normalden daha soluk, hafif ödemli bir reti-
na, ucu çaprazlaşmaya bakan mum alevi kanamalar 
ve pamuk yığını eksudalar gözlenir (Resim 3). 

Sinsi başlangıçlı retina ven tıkanıklığında baş-
langıçta görme iyidir, günler aylar içerisinde azal-
maya başlar ancak makula tutulunca aniden görme 
kötüleşir.54 

Oftalmoskopik olarak RVKT’de venlerde ge-
nişleme ve kıvrımlarında artma vardır ve kan akımı 
daha koyu görünümlüdür. Arka kutupta ve çevrede 
mikroanevrizmalar görülebilir.54,55 
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Retina ven dal tıkanıklığında ise başlangıçta 
bulgular şüpheli olmasına rağmen tek taraflı bölge-
sel kanama ipucu bulgusudur. Tıkalı bölgede 
venler genişlemiş, kıvrımlı ve koyu renklidir. Tı-
kanıklıktan önceki ven bölümü, tıkanıklıktan son-
raki ven bölümünden daha dardır. Vene eşlik eden 
arter ise daralmış ve kılıflanmış olabilir. Retina 
iskemisi nedeniyle bu bölgedeki retina daha soluk-
tur.55 

Akut RVDT’de en belirgin bulgu yüzeyel yer-
leşimli mum alevi tarzında kanamalardır. Kanama-
ların foveada olması erken görme kaybına neden 
olabilir (Resim 4). Kanamalar haftalar aylar sonra 
kaybolabilir ya da daha uzun süre kalabilir. Bazen 
iç limitan membran ile hyaloid arka yüzü arasında 
seviye veren retina önü kanamalar gözlenebilir. 
Kanamalar vitreusa geçebilir ve yüzen cisim şika-
yetlerine neden olabilir. Pamuk yığını eksudaların 
kalıcı iskemi ile ilişkili olabileceği düşünülmekte-
dir. Akut fazda görülen bulgular 6-12 aylık iyileş-
me dönemi boyunca yavaş yavaş kaybolur.55 

Retina ven tıkanıklığında iyileşme döneminin 
tipik bulgularından olan kollateraller 3-7 gün için-
de oluşur. Kollateraller arter-arter, arter-ven ara-
sında ya da tıkanıklığın proksimali ile distali ara-
sında oluşabilir. Eğer tıkanıklık açılırsa kollateral-
ler kaybolmaya başlar.55 

Kronik dönemde görülen yeni damarlanmalar, 
retinanın iskemik bölgeleri ve optik diskte oluşarak 
retina yüzeyi ve vitreusta kanamalara neden olabi-
lir (Resim 5). Retina ven tıkanıklığı olan gözlerin 
%22-30’unda yeni damarlanma geliştiği bildiril-
miştir.52,55 Mikroanevrizma ve retina içi küçük 
damar anomalileri kronik dönemin diğer tipik bul-
gularıdır.55 

Kronik dönemde damarlarda incelme, 
kılıflanma, sert eksudalar ve kistoid makula ödemi 
görülebilir.56 Yapılan çalışmalarda kistoid makula 
ödemi sıklığının %25 ile %90 arasında değiştiği 
bildirilmektedir.52,53 Kistoid makula ödemi fovea 
reflesinin kaybı ve pigment granüllerinde azalma 
ile karakterizedir.53 

Retina ven tıkanıklığında görülen komplikas-
yonlar;54,55,57,58 

1. Neovasküler glokom  

2. Makula ödemi 

3. Vitreus hemorajisi 

4. Retina dekolmanı 

5. Makula deliği 

6. Epiretinal membran 

7. Pigment proliferasyonu 

8. Seröz makula dekolmanı 

Tanı 
Retina ven tıkanıklığında tanı, öykü ve klinik 

muayene ile konulabilir. FA ile retinanın 
perfüzyon durumu (Resim 6) ve optik koherens 
tomografi (OKT) ile retina kalınlığı, makula ödemi 
(Resim 7a-b), epiretinal membran ve seröz makula 
dekolmanı değerlendirilebilir.59 

Flöresein Anjiografi 

Hastalığın tanısı, tıkanıklık derecesinin tespiti 
ve takipte kullanılan en etkili yöntemdir.59 Ancak 
akut evrede kanamalar flöreseini engelledikleri için 
görüntüyü bozarlar. FA bulguları akut ve kronik 
dönemlere ayrılabilir;26,54,55 

1. Akut evre 

- Retina içi kanamaların koroid floresan-
sını engellemesi 

- Perfüze olmayan alanlar 

- Retina içi yaygın floresein kaçağı 

2. Kronik evre 

- Kollateral ve şant damarlarının varlığı 

- Mikroanevrizmalar 

- Makula ödemi 

- Retinaya zayıf kaçakla birlikte venöz 
duvarların boyanması 

- Retinada ve diskte gelişen yeni damar-
lanmalar (Resim 8) 

- Sensöryel retinanın seröz dekolmanı 

Tedavi 
Retina ven tıkanıklığında pıhtılaşmayı engel-

leyici ve pıhtıyı eritici ajanlar, düşük molekül ağır-
lıklı dekstran ve hiperozmotik ajanlar gibi değişik 
tedavi yöntemleri denenmiştir. Günümüzde  
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Resim 4. Akut evrede retina ven dal tıkanıklığı. 

 
 

Resim 3. Retina ven dal tıkanıklığı. 

 
 

Resim 5. Sekel döneminde retina ven tıkanıklığı. 

 

 
Resim 7a. Retina ven kök tıkanıklığı. 

 

Resim 6. FA’da hemisfer ven tıkanıklığı. 

 
 

Resim 7b. Aynı olguda OKT’de makula ödemi. 
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bu tedavi yöntemlerinin akut evre geçince etkin 
olmadıkları kabul edilmektedir. Ayrıca pıhtılaşma-
yı engelleyici (heparin, varfarin) ve pıhtı eritici 
ajanların (doku plazminojen aktivatörü, ürokinaz) 
sistemik uygulamalarında kanama ve ölüm gibi 
komplikasyonlar oluşabileceğinden kullanılma-
maktadır.6,51 Bu nedenle sistemik uygulama yerine 
intravitreal uygulama daha güvenlidir. İntravitreal 
uygulanan doku plazminojen aktivatörünün (DPA) 
pıhtı eritici etkisi pıhtının oluşma zamanına bağlı-
dır. Bu nedenle DPA erken uygulanırsa yararlı 
olabilir.60 İntravitreal DPA uygulanması ile 
RVDT’ye bağlı makula ödeminin azaldığı göste-
rilmiştir.61 

Diğer bir yöntem oftalmik arter kanülasyonu 
ve ürokinaz infüzyonudur. Paques ve ark. femoral 
arterden girilen kateter ile oftalmik artere ürokinaz 
infüzyonu yapmışlar ve 26 olgunun 6’sında görme 
artışı saptamışlardır.62 

Gençlerde retina ven tıkanıklığının en sık ne-
deni vaskülitler olduğundan tedavide steroid ve-
rilmiş ve inflamasyonun azaldığı görülmüştür. 
Ancak ateroskleroz, diabet, hipertansiyon gibi 
hastalıklarda steroidlerin kullanımı sakıncalıdır. 
Makula ödeminde uygulanan intravitreal triamsi-
nolonun göz içi basıncını yükseltmesi, katarakt 
oluşumunu hızlandırması ve endoftalmi gibi komp-
likasyonları vardır. Özellikle iskemik olmayan 

retina ven tıkanıklığında sonuçlar oldukça başarılı-
dır. Bunun yanında triamsinolonun yeni damar-
lanmaları azalttığı bilinmektedir.63-65 

Yapılan bir çalışmada retina ven tıkanıklığında 
intravitreal uygulanan bevacizumab’ın (avastin) 

makula ödemini azalttığı ve görme keskinliğini 
arttırdığı saptanmıştır.66 

Retina ven tıkanıklığında tıkanıklık tekrarını 

önlemek ve iskemik olmayan tipin iskemik tipe 
dönüşmesini engellemek için uygulanacak en iyi 
yöntem, ilişkili hastalıkların araştırılması ve bulu-

nabilirse tedavi edilmesidir. 

Laser ışık koagülasyonu yeni damarlanma olu-
şumu ve makula ödeminin tedavisinde kabul edilen 

tek tedavi yöntemidir (Resim 9). Retina Ven Dal 
Tıkanıklığı Çalışma Grubu makula ödemi ve yeni 
damarlanma tedavisinde yeşil argon laserin etkili 

olduğunu kanıtlamışlardır. Mavi-yeşil argon 
laserin de kullanılabileceğini, ancak mavi dalga 
boyunun lens pigmentleri ve makulada ksantofiller 

tarafından absorbe edildiğinin unutulmaması ge-
rektiğini belirtmişlerdir. Katarakt ve vitreus kana-
ması varlığında argon laser uygulanamazsa kripton 

laserin kullanılması önerilmiştir.52,53 

Makula ödeminde ışık koagülasyonunun 2 
amacı vardır; 

Resim 8. FA’da sekel döneminde retina ven tıkanıklığı. 

 
 
 

 
Resim 9. Retina ven dal tıkanıklığı, argon laser ışık 
koagülasyonundan hemen sonra. 
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1- Ödemli makula çevresinde çok sayıda 
korioretina yapışıklıklarını oluşturup retinayı kori-
okapillarise yakın tutarak ödemin daha çok resorbe 
olmasını sağlamak. 

2- İskemik retina bölgesindeki hücre sayısını 
azaltarak kalan hücrelerin daha iyi beslenmesini ve 
iskemik bölgedeki hücrelerden salınan vazoproli-
feratif ajan miktarını ve sonuçta retina 
iskemisinden gelişen yeni damarlanma riskini a-
zaltmak. 

Işık koagülasyonunun en etkili olduğu grup 
iskemiden kaynaklanmayan makula ödemi olan 
olgulardır. Makula iskemik ise ışık koagülayonu 
yapmanın yararı yoktur. İskemik makula bölgesin-
de kollaterallerin zamanla ortaya çıkması ve 
iskeminin zamanla azalmasına bağlı görme keskin-
liği artabilir.52,53,67 

Işık koagülasyonu için kanamaların çekilip, re-
tinanın tam olarak değerlendirilmesi gerekir. 
RVDT’de 3-18 ay beklenebilir. Kanama ve 
kollaterallerin ışık koagülasyonundan kaçınılmalı-
dır. Kanamalar çekilmeden ışık koagülasyonu uygu-
lanırsa ganglion hücrelerinde hasara neden olur.53,68 

Işık Koagülasyonu Endikasyonları;53 

1. Makula ödemi 3 ay içinde iyileşmiyorsa 

2. Görme keskinliği 0.5 ya da daha altındaysa 

3. Görme alanı defektinde artış varsa 

4. İzlem esnasında mikrokistler birleşip mak-
rokiste dönüşüyorsa 

5- Ödem ve kanamalarda artış varsa. 

Işık koagülasyonundan yaklaşık 1 ay sonra 
makula ödemi azalmaya başlar. 4-6 aylık süre bo-
yunca azalma devam eder. Görme keskinliği azal-
maya devam ederse, metamorfopsi şikayeti ve 
FA’da fovea bölgesine sızıntı tespit edilirse ışık 
koagülasyonu tekrarlanır.53 

Yapılan çalışmalarda retina ven tıkanıklığında 
vitreomakula traksiyonunun makula ödemine ne-
den olduğu ve pars plana vitrektomi ile birlikte 
arka hyaloidin soyulmasının ödemi azalttığı bildi-
rilmiştir.69-71 

Son yıllarda retina ven tıkanıklığının tedavi-
sinde alternatif yöntemler geliştirilmiştir. 

RVKT’de cerrahi olarak geliştirilen yöntemlerden 
en yenisi arter-ven kılıfının kesilmesidir (arterio-
venöz sheatotomy). Çaprazlaşma bölgesinde arter 
ve venin paylaştıkları ortak kılıf kesilerek, ven 
arterden kısmen uzaklaştırılır ve bası ortadan 
kalkar.72 

Optik sinir dekompresyonu (radyal optik nöro-
tomi) retina ven kök ve hemisantral ven tıkanıklı-
ğında uygulanan cerrahi yöntemdir. Bu yöntemde 
sklera çıkışında optik sinire bası yapan lamina 
kribrozaya kesi yapılır.73,74 

Prognoz 
Prognoz, yaş, eşlik eden sistemik hastalık, 

makula tutulumu, kollateral gelişimi ve tedaviye 
bağlıdır. Sinsi başlangıçlı olgularda, gençlerde, 

erken tanı konan ve başlangıçtaki görme keskinliği 
iyi olanlarda prognoz daha iyidir.51 Retina ven 
tıkanıklığında prognozda ilk görme önemli rol 

oynar. Eğer retina ven tıkanıklığından sonraki 
görme 0.4 ve üzerinde ise prognoz iyi, 0.1’den 
düşükse kötüdür.75 

Retina ven dal tıkanıklığında görme genellikle 
belirgin azalma göstermez. Görme azalmışsa akut 

dönemde makulada ödem, kanama veya iskemi 
gelişmiştir. Kronik dönemde ise bunların dışında 
vitreus kanaması veya retina dekolmanı gibi ne-

denler mevcuttur. Ciddi komplikasyon gelişmediği 
sürece görme prognozu iyidir.59 
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